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1. Planteamiento del problema 
El labio y paladar hendido son malformaciones del complejo cráneo facial de origen 
multifactorial que pueden presentarse de manera aislada o acompañada de algún síndrome. 
Esta malformación representa un problema de salud pública dado que genera alteraciones 
estéticas, funcionales, psicológicas y sociales en quienes la padecen. Aunque a nivel nacional 
es conocida la prevalencia de labio y/o paladar hendido (que es de aproximadamente 1 de 
cada 1000 nacidos vivos)(Mondragón, 2014), no hay datos epidemiológicos que muestren 
prevalencia de esta malformación en el Caribe Colombiano.  Por otra parte, la deglución es 
un proceso que puede ser dividido en tres fases basándose en la localización anatómica del 
bolo: una fase oral, una fase faríngea y una fase esofágica(Chen, 2009). La fase oral de la 
deglución implica el moldeo de alimentos y saliva en un bolo, forzándolo hacia la parte 
posterior de la cavidad oral por la presión generada de la lengua contra el paladar(Gilbert, 
2007). Varios estudios han reportado que el labio y/o paladar hendido es una incapacidad 
multifacética dependiendo del tipo, gravedad y localización de la hendidura, ya que los 
pacientes afectados no generan la presión negativa suficiente en la boca para una correcta 
succión y posterior  deglución, por ende, estos pacientes presentan dificultades funcionales en 
la alimentación, lo que a menudo conlleva a que estos pacientes presenten retraso en el 
desarrollo y crecimiento físico(Hotz’s M, 1976; MM., 1973, 1983). De acuerdo con la OMS 
y el UNICEF, los bebés deben ser amamantados solamente con  leche materna hasta el final 
de los seis meses cada vez que lo requieran(Europe., 1999). La lactancia materna es 
considerada como uno de los indicadores de salud en los niños(A., 2001), ya que disminuye 
la tasa de mortalidad por enfermedades infecciosas, de las vías respiratorias y la diarrea, y por 
lo tanto la morbilidad y mortalidad global(Betran, 2001). En la actualidad no se cuenta con 
una literatura científica a nivel nacional donde se relacione la presencia de labio y/o paladar 
hendido en pacientes pediátricos con el estado nutricional, por esto resulta importante 
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describir la posible asociación entre la desnutrición con la presencia de labio y paladar 
hendido no sindrómico en pacientes pediátricos en Cartagena. Debido a que esta población no 
ha sido objeto de estudio de esta índole se desconocen cuáles son los demás eventos en salud 
que presentan estos pacientes, los cuales pueden están o no asociados al labio y paladar 
hendido y demás hendiduras orofaciales. Las autoridades distritales en salud y demás entes 
competentes desconocen este panorama, como tampoco se ha indagado sobre el estado o 
grado de nutrición en los pacientes con labio y paladar hendido no sindrómico durante los 
primeros meses de vida. Por otro lado, nuestra Alma Máter y las autoridades distritales en 
salud deben comprender cuales son las condiciones que padecen este grupo de pacientes con 
el fin que este evento en salud sea tenido en cuenta dentro de las actividades de atención 
primaria en salud ya que hace parte integral del desarrollo socioeconómico general. 
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2. Pregunta  problema 
 
Teniendo en cuenta que el labio y paladar hendido son anomalías congénitas encontradas 
en el distrito de Cartagena creemos que es conveniente realizarnos las siguientes preguntas de 
investigación.    
¿Cuál será la posible asociación entre la presencia de labio y paladar hendido no 
sindrómico con el estado nutricional en pacientes pediátricos del distrito de Cartagena? 
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3. Justificación 
 
El estado patológico de desnutrición siempre aparece como consecuencia de unos aportes 
inadecuados de nutrientes como proteínas respecto a las necesidades fisiológicas del niño en 
desarrollo, las enfermedades disminuyen las capacidades de alimentación o provocan una 
malabsorción o un aumento del consumo energético y de las necesidades proteicas(Colomb, 
2009). En los países desarrollados, el problema de la desnutrición afecta principalmente a 
niños enfermos(Colomb, 2009). Por otra parte, la desnutrición sigue siendo un problema de 
salud mundial que genera  al menos un tercio de las muertes de niños menores de 5 años de 
edad en países del tercer mundo(Macipe Costa & Gimeno Feliu, 2009). En América Latina y 
el Caribe, la desnutrición crónica afecta al 16% de la población menor de 5 años, la mayoría 
sumidos en la extrema pobreza, en Centroamérica y los países Andinos el problema es grave, 
siendo Guatemala el país que tiene el índice de desnutrición más alto de la región, incluso 
superior al promedio de África(Martínez R., 2006; M. R., 2004). A nivel nacional, la 
desnutrición crónica en niños de 5 a 9 años es de 13%, pero en el sector rural y en el nivel 1 
de Sisben se eleva a 19%. Los niños de la región Caribe presentan el mayor retraso en el 
crecimiento, seguido por la región Oriental(J., 2007). Por departamentos, La Guajira, Boyacá 
y Nariño tienen los mayores problemas, mientras Valle y Atlántico muestran el menor 
porcentaje de niños con desnutrición crónica, otros departamentos de la región Caribe con 
desnutrición crónica por encima de la media nacional son Magdalena, Córdoba, Cesar y 
Sucre(J., 2007).  En la mayoría de los niños el crecimiento y desarrollo se producen de forma 
espontánea y sin interrupción, un complejo sistema controla la iniciación, la tasa y el cese del 
crecimiento(Gat-Yablonski, Yackobovitch-Gavan, & Phillip, 2011). Actualmente es bien 
aceptada la asociación entre la nutrición y el crecimiento lineal en niños, este es un proceso 
que requiere un suministro adecuado de muchos factores nutricionales, puesto que las 
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deficiencias de nutrientes conducen a retraso del crecimiento(Gat-Yablonski et al., 2011). La 
presencia de labio y/o paladar hendido no escapa de esta situación, puesto que además de ser 
una malformación prevalente en la población pediátrica de Colombia, esto afecta el sistema 
estomatognático, generando perturbaciones que afectan estética, psicológica y 
funcionalmente a los pacientes que lo padecen, traduciéndose esto en un problema de salud 
pública, puesto que la integridad del sistema estomatognático  garantiza a los seres humanos 
que las actividades funcionales dependientes de este, puedan llevarse a cabo, como es el caso 
de la masticación y la succión en los primeros seis meses de vida. Numerosos han sido los 
estudios realizados a nivel mundial que han analizado el estado nutricional con la presencia 
de labio y/o paladar hendido, siendo estos contradictorios, dado que algunos autores 
defienden el hecho que la presencia de esta malformación genera impactos negativos en el 
crecimiento, desarrollo, estado nutricional y estado general de salud de los pacientes 
afectados(Avedian & Ruberg, 1980; Bowers et al., 1987; Michael L Cunningham & Jerome, 
1997; Duncan, Shapiro, Soley, & Turet, 1983; B. L. Jensen, S. Kreiborg, E. Dahl, & P. Fogh-
Andersen, 1988; Lee, Nunn, & Wright, 1997; Rudman et al., 1978), mientras otros autores 
han expuesto hallazgos diferentes. Donde  la presencia de labio y/o paladar hendido en 
pacientes pediátricos no causan alteraciones en el desarrollo y crecimiento(Barakati S. F., 
2002; Jiad N. M., 2010; Ranalli D.N., 1975). Cabe resaltar que la problemática expuesta 
anteriormente hace que sea necesario investigar acerca de las posibles asociaciones entre la 
desnutrición y la presencia de labio y/o paladar hendido en la población pediátrica en 
Cartagena, ya que este tipo de malformaciones desde ya hace varios años ha sido investigada 
desde varios puntos de vista, sin embargo su  incidencia aún sigue presentándose en 
diferentes poblaciones, y consigo las consecuencias psicosociales, estéticas y funcionales, 
dentro de estas es importante resaltar la dificultad que poseen estos pacientes para 
alimentarse durante los primeros meses de vida lo cual es muy importante para el crecimiento 
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y desarrollo, porque a nivel nacional es casi nula la información científica que se tiene al 
respecto, lo que nos lleva a investigar si en esta población existe o no asociación entre estos 
dos aspectos.  Con la realización de esta investigación se espera hacer una descripción de la 
situación antes planteada con el fin de alertar a las autoridades en salud acerca del 
mejoramiento de los programas de atención básica en salud para estos pacientes y que este 
estudio sea tenido en cuenta o sirva de base para futuras investigaciones.  
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4. Objetivos 
 
4.1 Objetivo general 
Describir cual es la posible asociación entre la presencia de labio y paladar hendido no 
sindrómico con el estado nutricional en pacientes pediátricos en Cartagena. 
 
4.2 Objetivos específicos 
 Describir la condición sociodemográfica en los pacientes pediátricos con labio 
y paladar hendido no sindrómico en Cartagena. 
 Medir el estado nutricional en pacientes pediátricos con labio y paladar 
hendido. 
 Describir la presencia de la hendidura orofacial  y asociarla con el diagnostico 
nutricional. 
 Asociar la condición nutricional, estado socioeconómico del paciente con el 
diagnóstico de labio y paladar hendido según la clasificación de Kernahan. 
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5. Pacientes y método 
 
Se trató de un estudio longitudinal retrospectivo en el que se tomó el peso y la talla a los 3 
y 6 meses de edad a 60 pacientes pediátricos de ambos sexos, 30 con diferentes tipos de  
hendidura de labio y/o paladar y 30 pacientes con historia clínica negativa para labio y/o 
paladar hendido, también se les realizó examen clínico intra y extra bucal para clasificar el 
tipo de hendidura. Fueron excluidos pacientes con labio y/o paladar hendido sindrómico, 
síndromes genéticos, otras malformaciones asociadas y enfermedades crónicas que puedan 
alterar el peso y la talla. Todos los pacientes con labio y/o paladar hendido se habían 
sometido por lo menos a rinoqueiloplastia antes del estudio. Los datos sobre la edad, sexo, 
peso y talla fueron obtenidos del control de crecimiento y desarrollo contenidos en la historia 
clínica, la clasificación de la hendidura a través de un examen clínico intra y extra bucal a los 
pacientes, mientras que el componente sociodemográfico se obtuvo de una entrevista 
personal con la persona responsable o a cargo del paciente, tanto los pacientes afectados 
como los no afectados fueron pareados por sexo y edad cronológica entre los 3 y 6 meses de 
edad. Los datos obtenidos fueron registrados en un formulario diseñado para esta 
investigación.   Para analizar el componente sociodemográfico tuvimos en cuenta el estrato 
socioeconómico en el cual se consideró el barrio donde habita el paciente y el tipo de 
afiliación al sistema general de seguridad social. Los pacientes analizados estuvieron entre 
los estratos socioeconómicos 1, 2 y 3 y el tipo de afiliación al sistema general de seguridad 
social subsidiado y contributivo.  Para medir el estado nutricional se tuvieron en cuenta las 
medidas antropométricas peso y estatura a los 3 y a los 6 meses de edad (momento 1 y 2), 
ambos grupos de pacientes fueron pareados por sexo y edad. Se definieron las variables 
peso/estatura y estatura/edad y se utilizó la clasificación de Waterlow para determinar la 
intensidad de la desnutrición según leve, moderada o severa según fuere el caso. Para 
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determinar el peso para la estatura y la estatura para la edad tomamos el valor 
correspondiente al percentil 50 de las gráficas para los patrones de crecimiento infantil de la 
OMS.   La intensidad de la desnutrición se obtuvo a través de las siguientes formulas: 
                 
 
Se utilizó la siguiente tabla para determinar la  intensidad de la desnutrición: 
Tabla 1 
Severidad de la desnutrición 
Grado de 
desnutrición 
Valor de 
referencia 
Leve Menos del 
90% 
Moderada Entre 80 y 
89% 
Severa Menos del 
79% 
 
Para describir la presencia y el posterior diagnóstico de hendidura bucofacial se realizó 
examen clínico intra y extra bucal a todos los pacientes, dicho examen clínico fue realizado 
por el mismo profesional entrenado, para clasificar le hendidura se utilizó la clasificación de 
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Kernahan, ya que con este sistema ofrece un esquema donde se puede graficar el tipo de 
hendidura. 
 
Gráfica de Kernahan Tomado de: Chavarriaga Rosero J., González Caicedo M. X. 
Prevalencia de labio y paladar hendido: aspectos generales que se deben conocer. Revisión 
bibliográfica. Revista nacional de odontología, 2010; 6(11): 70-81 
 
Análisis estadístico 
Para la realización del presente estudio el método estadístico utilizado fue la prueba de Chi 
cuadrado de Pearson, que se basa en tablas de contingencia las cuales nos permiten analizar la 
asociación entre variables categóricas. Las variables analizadas en este estudio fueron: estrato 
socioeconómico, tipo de afiliación al sistema general de seguridad social, peso, estatura, 
estado nutricional y diagnóstico de labio y/o paladar hendido según la clasificación de 
Kernahan.   
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6. Hipótesis 
 
6.1 Hipótesis alterna: existe asociación significativa entre la presencia de labio y paladar 
hendido no sindrómico con el déficit de crecimiento y desarrollo corporal en pacientes 
pediátricos de Cartagena. 
6.2 Hipótesis nula: no existe ninguna asociación significativa entre la presencia de labio y 
paladar hendido no sindrómico con el déficit de crecimiento y desarrollo corporal en 
pacientes pediátricos de Cartagena. 
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7. Antecedentes 
7.1 Antecedentes internacionales 
Un estudio en una población nativa Filipina realizado por Murray y colaboradores en 
1997, informó que la prevalencia de labio y paladar hendido no sindrómico fue de 1,54 en 
1000 nacidos vivos(Murray J. C., 1997). 
Estudios estadísticos realizados por Gorlin y colaboradores en 2002, afirman que 
generalmente las poblaciones de Asia y los descendientes de indígenas Norteamericanos 
tienen una alta prevalencia de labio y paladar hendido, las poblaciones Caucásicas tiene una 
prevalencia intermedia y las poblaciones Africanas tienen la prevalencia más baja(Michael L. 
Cunningham, 2002). En otros estudios realizados en una población China en Shangai, Cooper 
y colaboradores en el 2006 encontraron que la prevalencia de labio y paladar hendido no 
sindrómico fue de 1,12 por cada 1.000 nacidos vivos, esta prevalencia es más alta que la 
reportada para las personas de origen Caucásico que es de 1 por 1000. Por otro lado, la 
prevalencia de labio y paladar hendido para las poblaciones asiáticas es de aproximadamente 
2 por cada 1000 nacimientos(Cooper, Ratay, & Marazita, 2006). Aunque para Dávalos y 
colaboradores a través de su publicación en 2008, México tiene una incidencia de alrededor 
de 1,1 a 1,39 por cada 1.000 nacidos vivos registrados; además, ocupa el primer lugar entre 
todas las anomalías congénitas en este país(Dávalos-Rodríguez et al., 2008). Para la 
fundación Operación Sonrisa en 2009, en Perú 2,500 niños nacen con labio y/o paladar 
fisurado cada año (uno de cada 500- 600 recién nacidos). El 25% de estos niños padecen de 
paladar fisurado, 25% de labio fisurado y el 50% de ambos. Esta malformación congénita es 
más común en los niños que en las niñas, y ocurre con más frecuencia en los países en vía de 
desarrollo(www.operacionsonrisa.org.pe, 2009). Según estudios realizados por Nacer, 
Cifuentes y Ramírez en 2010, las frecuencias que se dan para estas malformaciones son 
variables, desde 1 en 500 nacimientos en poblaciones asiáticas, a 1 en 2.500 en raza negra y 1 
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en 1.000 entre caucásicos, hispanos y latinos(Nazer, Ramirez, & Cifuentes, 2010), por otro 
lado Yao & Li también este año, reportaron que en lo que respecta a la distribución étnica, la 
incidencia del labio y paladar hendido es conocida por ser aproximadamente de 0,3/1.000 
nacidos en poblaciones Afro-Americanas, 1/1.000 nacidos en poblaciones Caucásicas y 
2,1/1.000 nacimientos en poblaciones Japonesas. Se ha demostrado que el labio hendido 
aislado es la anomalía menos frecuente, con una prevalencia de aproximadamente  1/1.500 a 
2.000 nacimientos. En contraste el labio y paladar hendido es más frecuente, que ocurre en 
aproximadamente 1 a 2 bebés por cada 1.000 nacimientos. Los mismos autores reportaron 
además que las hendiduras unilaterales suelen ser nueve veces más comunes que las 
hendiduras bilaterales y producirse el doble de frecuencia en el lado izquierdo que en el lado 
derecho. Además, los varones son conocidos por ser afectados predominantemente por labio 
y paladar hendido (M: F de 2: 1), mientras que las mujeres son más comúnmente afectadas 
por paladar hendido aislado(Yao & Li, 2010). Barragán y Sánchez a través de su estudio 
publicado en 2011, afirman que  El paladar hendido es la malformación congénita más 
frecuente de la cabeza y cuello, y que en México ocurren al año 3,521 casos nuevos(Barragán 
& Sánchez, 2011), aunque para González y colaboradores en un estudio publicado en este 
mismo año la tasa promedio de casos nuevos por año es de 1.510 (González-Osorio et al., 
2011). 
7.2 Antecedentes nacionales 
En un estudio publicado en 1989 por Isaza y colaboradores encontraron que la hendidura 
de paladar primario aislado de mayor incidencia fue la del lado izquierdo, seguida por la 
misma lesión al lado derecho. Las fisuras de labio y paladar, exceptuando la hendidura 
palatina y la úvula bífida, fueron en todos los casos más frecuentes en hombres que en 
mujeres(Isaza Carolina, 1989). Este mismo autor en 1991, afirma que la prevalencia de 
malformaciones congénitas es de 1:1000 nacidos vivos presentándose de una manera aislada 
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o asociadas con diversos síndromes cráneofaciales(Isaza C., 1991). Giraldo y Mesa en 1996 
publicaron un estudio realizado en la Clínica Noel de Medellín, revisaron 370 historias 
clínicas de los pacientes que fueron sometidos a cirugía para corregir labio o paladar, entre 
los años 1984 y 1987, encontraron que el labio hendido bilateral con paladar hendido 
completo fue la hendidura más frecuente, seguida de labio hendido unilateral izquierdo con 
paladar hendido completo. Las hendiduras aisladas de paladar primario tuvieron mayor 
incidencia del lado izquierdo y las hendiduras de labio y paladar, exceptuando el paladar 
hendido aislado y la úvula bífida, fueron en todos los casos más frecuentes en hombres que 
en mujeres(Giraldo Fernández M.P., 1996). Según el Estudio Nacional de Salud Bucal 
(ENSAB III) de 1998, el labio y paladar hendido en la población colombiana es de un 0.2%. 
El estudio encontró además que alrededor de la mitad de la población no presenta corrección 
de la hendidura del paladar(República de Colombia, 1998). En una divulgación realizada en 
el año 2000 por Berrocal y colaboradores, en el Hospital Universitario de Cartagena, entre 
1990 y 1997 revisaron 4.226 historias clínicas registradas en el Servicio de Cirugía Plástica. 
El estudio reveló que un grupo de 831 (19,7%) pacientes, procedentes del Departamento de 
Bolívar, consultó por malformaciones cráneofaciales, de los cuales 248 (76%) pacientes 
tuvieron diagnóstico de hendidura labio palatina(Berrocal Revueltas M. Fuentes López M, 
2000). Zarante y colaboradores en 2002 encontraron que tanto el labio hendido aislado como 
la hendidura de labio y paladar son más frecuentes en el sexo masculino mientras que el 
paladar fisurado aislado era más frecuente en el sexo femenino. Entre un 50% a 70 % de las 
fisuras de labio y/o paladar corresponden a formas no sindrómicas, a más de 300 entidades 
reconocibles(Zarante M. I., 2002), ese mismo año Duque y colaboradores encontraron datos 
entre 1996 y 2001, en el cual se presentó con mayor frecuencia el labio y paladar hendido 
unilateral izquierdo y los hombres fueron los más afectados(Duque A. M, 2009).  En 2009 
García y colaboradores publicaron un estudio donde analizaron entre los años 2001 y 2006 
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datos de todos los recién nacidos vivos o mortinatos que presentaron malformaciones 
congénitas mayores o menores donde incluyeron 6 hospitales ubicados a una altura superior a 
los 2000 msnm, los autores sólo incluyeron pacientes con labio y paladar hendido y paladar 
hendido no sindrómico, encontraron 37 casos no sindrómicos de labio hendido con o sin 
paladar de estos, 8 casos tuvieron labio hendido aislado y 29 casos tuvieron compromiso del 
paladar, concluyeron que la altura al nivel del mar puede ser un factor ambiental importante 
que ocasione el desarrollo de paladar hendido(García-Reyes J.C., 2009).  Por otro lado un 
estudio realizado por Charry y colaboradores en 2012 en el Hospital Infantil Universitario 
Rafael Henao Toro de la Cruz Roja seccional Caldas de la ciudad de Manizales encontraron 
una frecuencia del sexo masculino en un 55.1%, de este porcentaje, un 51,7% pertenecen al 
área urbana y en su mayoría de los estratos III y IV, la frecuencia más alta se presentó para 
labio y paladar hendido con 36,4%. El esquema de tratamiento más utilizado fue la 
palatorrafia (63.6%) y la queiloplastia (69.5%)(Charry I., 2012).  En 2014 Mondragón y 
colaboradores publicaron su estudio realizado en Cartagena de Indias, realizaron un muestreo 
intencionado de 32 pacientes entre los 0 y 18 años con diagnóstico de labio y/o paladar 
hendido  atendidos por la Fundación Operación Sonrisa Colombia entre los años 2011 a 2013 
vinculados al Programa Nacional de Atención Integral, encontraron que 16 sujetos 
pertenecían al género femenino y 16 del masculino; distribuidos en tres localidades de la 
ciudad de Cartagena. La población se ubicó entre los estratos socio-económicos 1, 2 y 3, 
evidenciaron una mayor prevalencia en el estrato 1, correspondiendo a un 56%, que 
concentra un alto grado de población vulnerable, el estrato socioeconómico 2 se presentó con 
un porcentaje de 37.4% y en lo concerniente al nivel 3 de la escala socioeconómica, esta 
patología se presenta con una menor proporción, evidenciando un 6.3%(Mondragón, 2014). 
Pachajoa y colaboradores en 2015 publicaron su estudio, donde compararon la prevalencia de 
los defectos congénitos en dos hospitales de diferente nivel de complejidad de la ciudad de 
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Cali (Fundación Clínica Valle del Lili y Hospital San Juan de Dios) entre los años 2012 y 
2013 y encontraron que la prevalencia de los defectos congénitos varió de un hospital a otro, 
dependiendo de su nivel de complejidad, y del tipo y la severidad de los defectos. 
Encontraron que nacieron 8 y 3 niños con labio y paladar hendido en los respectivos 
hospitales los cuales tuvieron una prevalencia de 42 y 6 por cada 10.000 
nacimientos(Pachajoa, Villota, Cruz, & Ariza, 2015). El Sistema General de Seguridad Social 
de Salud en Colombia cuenta con una serie de actividades aisladas para atención de pacientes 
con labio paladar y hendido, pero carece de una concepción integral en el manejo de estos 
pacientes que permita alcanzar mayor impacto en su salud, lograr mayor eficiencia en manejo 
de recursos y mejor reincorporación social y económica de personas con este 
padecimiento(Fundación HOMI, 2009) 
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8. Marco teórico 
Aspectos embriológicos y moleculares del desarrollo de la cara, el labio y del paladar 
El desarrollo de la cara humana empieza a la cuarta semana de vida intrauterina con la 
migración de células de la cresta neural que se combinan con el mesodermo y la cubierta 
epitelial para formar los primordios faciales(O. R. R., 1972). Los derivados del mesénquima 
de la cresta neural facial darán lugar al esqueleto facial, mientras que las células derivadas de 
mesodermo formarán músculos faciales(Couly G.F., 1993; Noden, 1988). Todavía al día 24 
de la gestación  las estructuras asociadas con la formación del labio superior aún no son 
distinguibles(Yoon, Chung, Seol, Park, & Park, 2000). Al día 26 de la gestación los 
primordios faciales constan de cinco prominencias separadas que rodean la estomodeo. En el 
lado rostral del estomodeo se encuentra la prominencia frontonasal única y simétrica, que está 
poblada por las células mesenquimales derivadas de la cresta neural y el cerebro medio, 
mientras que lateralmente se aprecian los dos procesos maxilares y caudalmente por el par de 
procesos mandibulares, que están poblados por células de la cresta neural procedentes de los 
dos primeros rombómeros del cerebro posterior(Klaus., 1985). De la cuarta a quinta semana 
de la embriogénesis humana, la prominencia frontonasal se ensancha con el cerebro anterior 
para dar lugar a las vesículas telencefálicas (primordios de los hemisferios cerebrales), 
mientras que los extremos mediales de los procesos mandibulares se funden gradualmente 
para formar la mandíbula y el labio inferior(Klaus., 1985; Yoon et al., 2000).  A los 32 días 
de gestación en la superficie del ectodermo de la prominencia frontonasal se produce un 
engrosamiento ventrolateral bilateral que da lugar a las placodas nasales.  El proceso 
frontonasal crece y sobresale alrededor de las placodas nasales, lo que resulta en la formación 
de las fosas nasales y los procesos nasales lateral y medial en forma de herradura(H., 2002; 
Klaus., 1985). Al 35 día de gestación, el rápido crecimiento del mesénquima de los procesos 
maxilares han empujado las placodas nasales medialmente, mientras que los procesos nasales 
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mediales han crecido ventrolateralmente. En esta etapa, el labio superior se compone de los 
procesos maxilares lateralmente y los procesos nasales mediales medialmente con una 
separación en forme de cuña entre los procesos nasales laterales y los procesos nasales 
mediales. La fusión entre los procesos nasales medial y lateral ha iniciado, mientras que los 
procesos maxilares se encuentran por debajo de los procesos nasales laterales(Senders C.W., 
2003).  La fusión subsiguiente de los procesos nasales laterales y mediales forma la fosa 
nasal, y la fusión entre los procesos nasales mediales y los procesos maxilares forma el labio 
superior(Jiang, Bush, & Lidral, 2006).  Los estudios en embriones de ratón mostraron que la 
fusión entre los procesos nasales ocurrió inicialmente en la parte posterior de las fosas nasales 
y procedió en una dirección anterior(Gaare J.D., 1977; Trasler, 1968). La morfogénesis facial 
en pollo es ligeramente diferente a la de los mamíferos, debido a que el proceso nasal medial 
en la cara de embriones de pollo aparece como una configuración de forma cuadrangular 
antes de la fusión del labio(C., 2004; Yee & Abbott, 1978; Young, Schneider, Hu, & Helms, 
2000).  A pesar de las diferencias, un examen mostró que el contacto inicial y el inicio de 
procesos celulares de fusión para el desarrollo del labio superior comienzan entre los 
procesos nasales laterales y mediales(C., 2004).  Trasler en 1968(Trasler, 1968) hizo énfasis 
en la importancia de la fusión entre el proceso nasal medial y el proceso nasal lateral y 
postuló que la falta de fusión entre ambos procesos resulta en hendidura labial. Ohbayashi y 
Eto en 1986 llevaron a cabo un ensayo de microquirúrgico para valorar las contribuciones 
relativas de los diferentes procesos en la morfogénesis facial en embriones de rata y se 
encontraron que la extirpación quirúrgica de cualquiera de uno de los procesos (nasal lateral o 
proceso maxilar) de un lado de la cara no previene la fusión de el otro proceso con el proceso 
nasal medial, mientras que la eliminación de la parte distal del proceso nasal medial resultó 
en hendidura de labio en el lado quirúrgico. Estos resultados indican que el contacto y la 
fusión entre el proceso maxilar y los procesos nasales mediales no dependen de la fusión 
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previa entre los procesos nasales mediales y laterales. Una vez que la morfogénesis del labio 
superior es completa, los procesos nasales laterales forman las alas de la nariz, mientras que 
el labio superior intacto se compone de tejidos derivados de los procesos nasales mediales y 
los procesos maxilares. Aunque los procesos nasales laterales no contribuyen al desarrollo 
final del labio superior, el tipo de labio hendido en el que la hendidura se extiende hasta la 
fosa nasal indica claramente la falla de la fusión del proceso nasal medial con el proceso 
nasal lateral y el proceso maxilar(Ohbayashi & Eto, 1985). Hacia el principio de la séptima 
semana de gestación, a medida que la fusión epitelial entre el proceso maxilar, nasal medial y 
nasal lateral continúa, los procesos maxilares continúan creciendo rápidamente y empujan las 
fosas nasales y el proceso nasal medial en sentido fronto-medial. La ranura entre los procesos 
nasales mediales se vuelve gradualmente poco profunda y finalmente lisa como resultado de 
un crecimiento continuo y confluencia del mesénquima nasal medial y maxilar(Klaus., 1985).  
El crecimiento y la morfogénesis de los primordios faciales son procesos que tienen que ser 
altamente  coordinados para desarrollar la cara intacta. Debido a que la mayor parte del 
mesénquima craneofacial se deriva de las células de la cresta neural, los genes y las vías 
moleculares que regulan la formación de la cresta neural, la migración, el patrón, la 
proliferación y la apoptosis, son todos importantes para el desarrollo craneofacial(Basch, 
García‐Castro, & Bronner‐Fraser, 2004; C., 2004; Chambers D., 2002; Graham, Begbie, & 
McGonnell, 2004; Helms, Cordero, & Tapadia, 2005; Huang & Saint-Jeannet, 2004; Kulesa, 
Ellies, & Trainor, 2004; Marazita M. L., 2004; Wilkie & Morriss-Kay, 2001).  
 
8.1 Clasificación del labio y paladar hendido 
La clasificación de las hendiduras de labio y paladar ha sido problemática y ya ha sido 
motivo de variadas discusiones. Se han hecho clasificaciones anatómicas, embriológicas y 
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personales; prácticamente se puede decir que cada cirujano que se ocupa con intensidad de 
las fisuras tiene la suya(M., 1994).  
En 1931, Víctor Veau hizo una clasificación basada en una simple escala numérica, la 
desventaja es que ignora la fisura del labio: 
 Grupo I: fisura de paladar blando  
 Grupo II: fisura completa del paladar duro y blando 
 Grupo III: fisura completa del paladar y el alveolo unilateral 
 Grupo IV: fisura completa del paladar y el alveolo bilateral(M., 1994).  
En 1922 Davis y Ritchie, proponen una clasificación anatómica y clínica para las 
hendiduras de labio y paladar, que es la siguiente(Davis & Ritchie, 1922) 
Grupo I: Hendiduras pre-alveolares: 
 Unilateral 
 Mediana 
 Bilateral 
Grupo II: Hendiduras Post-alveolares: 
 Paladar blando 
 Paladar blando y duro con reborde alveolar intacto 
 Hendidura submucosa del paladar 
Grupo III: Hendiduras alveolares: 
 Unilateral 
 Bilateral: incluyen hendiduras de labio, alvéolo y paladar, y labio, alvéolo con 
paladar intacto(Davis & Ritchie, 1922) 
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Kernahan y Stark en 1958 proponen una ingeniosa y sencilla clasificación de fisuras labio-
palatinas que abarca todos los tipos de fisuras de paladar primario y secundario Para dejar 
constancia escrita en la historia clínica del paciente idearon una Y como consta en la figura. 
Con este procedimiento se abarcan todos los tipos de fisuras de paladar primario y 
secundario. Aunque se han hecho otras, se considera que la clasificación de Stark y Kernahan 
es la más representativa y completa.(Corbo R. M. T., 2001) 
 
Gráfica de Kernahan Tomado de: Chavarriaga Rosero J., González Caicedo M. X. 
Prevalencia de labio y paladar hendido: aspectos generales que se deben conocer. 
Revisión bibliográfica. Revista nacional de odontología, 2010; 6(11): 70-81 
Utilizaron las bases embriológicas para describir el diagnóstico de la hendidura. 
Establecieron 8 grupos que incluyen la totalidad de las hendiduras nominándolos con 
letras25: (2006., 2006) 
A. Hendidura unilateral incompleta del paladar primario, es decir, hendidura 
labial 
B. Hendidura completa del paladar primario que finalizan en el agujero incisivo, 
es decir, hendidura labial alveolar  
C. Hendidura bilateral completa del paladar primario, es decir, hendidura labial y 
alveolar completa 
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D. Hendidura incompleta del paladar secundario 
E. Hendidura incompleta del paladar secundario 
F. Hendidura completa del paladar primario y secundario, es decir, hendidura 
labioalveolopalatosquisis 
G. Hendidura bilateral completa del paladar primario y secundario 
H. hendidura incompleta del paladar primario e incompleto del paladar 
secundario.(2006., 2006) 
8.2 Factores de riesgo asociados en la etiología del labio y paladar hendido 
Tabaquismo materno. Actualmente se estima que en los países desarrollados  la 
proporción de mujeres que fuman es de un 24%, mientras que la proporción en los países en 
desarrollo es de aproximadamente 7%(Evans, Newcombe, & Campbell, 1979). Aunque el 
consumo de tabaco en las mujeres podría estar disminuyendo en algunos países, hay signos 
generales  que la proporción de mujeres que fuman va en aumento, especialmente en los 
países en desarrollo,(Saxen, 1974) donde se estima que el consumo de tabaco está 
aumentando por alrededor de 3,4% por año(Ericson, Källén, & Westerholm, 1979). A nivel 
mundial, cada año aproximadamente 12 millones de mujeres fuman durante el embarazo(K. 
K., 1997). En vista de los efectos adversos conocidos del tabaquismo sobre la salud 
reproductiva, así como en la salud en general, se deben considerar nuevos métodos para el 
control del tabaco(A. Czeizel & Nagy, 1986). Un boletín  realizado por Little y colaboradores 
para la Organización Mundial de la Salud en 2004 apoyó la hipótesis que el tabaquismo 
durante el embarazo incrementa el riesgo de las hendiduras cráneofaciales. En dicho estudio 
se encontraron hallazgos compatibles, moderados y asociaciones  estadísticamente 
significativas entre el tabaquismo materno y el labio hendido, con o sin paladar hendido  y 
entre el tabaquismo materno y paladar hendido aislado.  Se evidenció  un efecto de dosis-
respuesta para labio y paladar hendido, que puede ser visto como soporte para una relación 
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causal(Little, Cardy, & Munger, 2004). Factores nutricionales. El papel de la nutrición en la 
etiología de las hendiduras orofaciales no sindrómicas ha sido apreciada desde el comienzo 
del siglo 20(Wyszynski & Beaty, 1996). Vivimos en una sociedad que está sobre-alimentada 
y desnutrida, con deficiencias aparentes de una dieta llamada "bien equilibrada". Este tema es 
objeto de una reciente revisión excelente por Glenville(Glenville, 2006). Vitaminas 
liposolubles. La teratogenicidad asociada a deficiencias de vitamina E ha sido sugerida por 
Cheng y Thomas en 1952(Cheng D.W. , 1953). Estudios realizados por Hozyasz en 2005 
demostraron una reducción significativa de la incidencia de malformaciones fetales 
relacionadas con la diabetes materna, incluyendo fisuras orofaciales en roedores que 
recibieron suplementos de vitamina E(H. K., 2005).  En un estudio realizado en humanos por 
Hozyasz y Chełchowska en 2004  donde se evaluó la asociación entre la vitamina E y las 
hendiduras orofaciales, se analizaron los niveles de α-tocoferol al colesterol sérico total en 26 
madres de niños con labio hendido aislado y 36 madres del grupo control. La relación del 
nivel de α-tocoferol eritrocitario, fue significativamente menor en las madres polacas de los 
niños afectados por la hendidura(K. Hozyasz & Chelchowska, 2004). Curiosamente nuevos 
estudios sobre la vitamina E en las madres de niños con labio y paladar hendido mostraron 
que la distribución de los resultados a los grupos dependía significativamente del tipo de la 
hendidura: labio hendido aislado o labio con paladar hendido, lo que puede sugerir una 
distinción etiológica entre ellos(K Hozyasz, Mazur, & Chełchowska, 2006). Aunque para 
Harville y colaboradores todavía no se ha demostrado si los efectos teratogénicos de una 
deficiencia de α-tocoferol se deben directamente a una deficiencia de la vitamina, o si 
indirectamente ocurren a través de los moduladores asociados con homeostasis α-
tocoferol(Harville, Wilcox, Lie, Vindenes, & Åbyholm, 2005). Por otro lado la ingesta 
materna de vitamina A por encima de 10.000 UI se ha demostrado que causa labio y paladar 
hendido, además de otras malformaciones. Los resultados por intoxicación de vitamina A, 
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dan como resultado una multitud de alteraciones en embriones de mamíferos y varios genes 
implicados en el desarrollo paladar como el segmento muscular homeobox homólogo 1, 
MSX1 y el factor de crecimiento transformante β3 (TGFβ3) los cuales interactúan o se puede 
modificar en la expresión por la vitamina A y sus análogos(Azaïs-Braesco & Pascal, 2000).  
Es de destacar que entre las mujeres polacas con elevados de niveles plasmáticos de retinol, 
superando la norma superior de laboratorio, se detectaron que tienen el doble de riesgo de 
tener niños con hendiduras orofaciales con respecto a aquellas embarazadas con niveles 
plasmáticos normales de vitamina A, en un 11,5% (11/96) frente a 5,8% (3 / 52), 
respectivamente(K Hozyasz, Chełchowska, & Surowiec, 2004).Es por esto que se deben 
tener en cuenta los niveles plasmáticos de retinol en las embarazadas para así tomar la 
decisión con respecto a la suplementación periconcepcional con vitamina A(Azaïs-Braesco & 
Pascal, 2000). Vitaminas hidrosolubles. Uno de los descubrimientos más importantes de la 
medicina reproductiva es la posibilidad que la ingesta periconcepcional de suplementos con 
vitaminas hidrosolubles pueden reducir el riesgo de padecer labio y paladar hendido, similar a 
la reducción de riesgo conocido para la espina bífida visto con ácido fólico(Weingartner et 
al., 2007). Sin embargo Johnson y Little señalan que los resultados de los estudios de casos y 
controles en el uso de suplementos multivitamínicos, la ingesta de folato en la dieta y los 
niveles de folato en la sangre son inconsistentes(Johnson & Little, 2008). Por otro, lado 
estudios realizados en Polonia por Hozyasz en 2001 y 2002 demostraron que sólo 
aproximadamente el 3% de las madres declaró el uso de suplementos de ácido fólico durante 
el periodo preconcepcional(Hozyasz K., 2003). Por lo tanto este mismo autor en otro artículo 
recomienda que los esfuerzos para aumentar la conciencia de una dieta saludable y estilo de 
vida deben fortalecerse no sólo durante el embarazo sino también antes, dado que los 
embarazos no planificados son numerosos(H. K., 2000). Murthy & Bhaskar señalan que el 
proceso subyacente por la que el ácido fólico puede alterar el riesgo de palatogénesis anormal 
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en humanos es desconocido, un mecanismo sugerido para el papel preventivo del folato 
implica grupos metilo donantes(Murthy & Bhaskar, 2009).  Los bajos niveles maternos de 
vitamina B 12 en sangre están asociados con un mayor riesgo de labio y paladar hendido en 
Alemania(Van Rooij I. A., 2003). Hay dos reacciones que requieren derivados de la vitamina 
B 12: la actividad citoplásmica de la enzima metionina sintasa (MTR) y la enzima 
mitocondrial metilmalonil-CoA mutasa. La Disminución de la actividad de la enzima 
metilmalonil-CoA mutasa da como resultado la acumulación de metilmalonil-CoA y 
propionil-CoA. El exceso de propionil-CoA se convierte en propionilcarnitina (C3). Por lo 
tanto, los altos niveles de propionilcarnitina pueden servir como un marcador de la 
deficiencia de vitamina B12. El estudio de investigación de los niveles propionilcarnitina 
hecho por Hozyasz & colaboradores en 2010 en recién nacidos polacos con labio y paladar 
hendido mostró que una deficiencia de vitamina B12 producida por trastornos metabólicos no 
parece ser un factor de riesgo para hendiduras orofaciales en un grupo de 52 pacientes 
participantes. Las concentraciones medias de propionilcarnitina en sangre en recién nacidos 
con labio y paladar hendido y controles fueron 2,82 mol / L (SD 1,06) y 2,68 mol / L (SD 
0,94), respectivamente(K. K. Hozyasz, Oltarzewski, Lugowska, Szymanski, & Surowiec, 
2011).  La deficiencia materna biotina (vitamina H) es teratogénicos en roedores. Zempléni y 
Mock creen que los siguientes factores pueden predisponer a los seres humanos a 
malformaciones fetales causadas por la deficiencia de biotina: 1) deficiencia espontánea 
frecuente de vitamina H materna; 2) la transferencia placentaria débil de biotina; 3) Un 
aumento de los requerimientos de biotina en células en  proliferación. Sin embargo, 
actualmente se desconoce los mecanismos por la cual la deficiencia de biotina produce estas 
anormalidades específicas(Zempleni J., 2000). Hozyasz afirma que tanto la acetil-CoA 
carboxilasa 1 (ACC1) y acetil-CoA carboxilasa 2 (ACC2), que son enzimas dependientes de 
biotina, catalizan la incorporación de bicarbonato en acetil-CoA para formar malonil-CoA. El 
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nivel malonilcarnitina podría reflejar la homeostasis  malonil-CoA. En los recién nacidos 
polacos que padecen labio y paladar hendido con niveles bajos malonilcarnitina (≤ 0.047μmol 
/ L) fue 1,7 veces más predominante el riesgo que en individuos sanos, p = 0,03. Los 
hallazgos podrían sugerir que la vía metabólica de malonil-CoA es perturbada en individuos 
afectados con labio y paladar hendido, sin embargo el papel potencial de carboxilasas biotina-
dependientes aún no es claro(O. M. Hozyasz K.K., Dudkiewicz Z. , 2010), por esta razón este 
autor afirma que se necesitan más estudios para aclarar la relación entre la carnitina materna 
(llamada vitamina BT, que es una molécula hidrófila) y sus derivados (por ejemplo 
acilcarnitinas) con el riesgo de padecer hendiduras orofaciales.(O. M. Hozyasz K.K., 
Jabłońska E., Radomyska B., 2010)  Minerales. Las funciones del zinc en la reproducción en 
seres humanos y la reproducción experimental en animales han sido ampliamente estudiadas 
y revisada recientemente por Shah y Sachdev. Estos autores señalan que al menos en modelos 
de roedores, una deficiencia alimentaria aguda de zinc, produce en la madre una movilización 
de los depósitos de zinc, pero se ha comprobado que esto es insuficiente para abastecer las 
necesidades del producto de la concepción. En estos modelos los resultados de la deficiencia 
de zinc se caracteriza por anomalías que afectan a casi todos los órganos(Shah & Sachdev, 
2006).  En los años 2004-2005 el bajo nivel de zinc eritrocitario fue reportado como factor 
independiente de riesgo materno para hendiduras orofaciales en los Países Bajos(Krapels IP  
2004), Filipinas (en el plasma)(Tamura T., 2005), y Polonia (en suero)(KK Hozyasz, 
Ruszczyńska, & Bulska, 2004). Un estudio de casos y controles realizado por Hozyasz y 
colaboradores en 2005 demostró que las madres de niños con labio y paladar hendido, el 
nivel medio del zinc sérico fue menor que en las mujeres que dieron a luz a niños que no 
tienen este defecto, 511μg /l frente a 572 mg /l.(KK Hozyasz et al., 2004)  Otro estudio 
polaco realizado en 2009 por este mismo autor donde se analizaron las concentraciones de 
zinc en sangre en mujeres embarazadas, confirmó una asociación entre el bajo nivel de zinc 
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materno y el aumento del riesgo que el recién nacido naciera con labio y paladar hendido. Se 
encontró que una concentración materna de zinc en sangre igual o menor de 47.1μmol/l 
aumentó el riesgo de labio y paladar hendido 2,5 veces más que las concentraciones más 
altas.(Hozyasz K.K., 2009)  Fernández y colaboradores señalan que los transportadores zinc 
Slc30a1 y Slc30a5 juegan un papel clave en la regulación y transporte de zinc materno al 
embrión en desarrollo. La nutrición embrionaria está determinada no sólo por la ingesta diaria 
de la madre y las reservas de nutrientes, sino también por las capacidades de transferencia. La 
exposición al cadmio induce a una baja expresión de Slc30a1, lo que indica que la exposición 
al cadmio materna puede alterar la homeostasis del zinc en el embrión(Fernandez E.L., 
2007). Los estudios experimentales y epidemiológicos han reportado una asociación entre la 
exposición prenatal al cadmio y malformaciones estructurales(R. A. Hozyasz K., Bulska E., 
Surowiec Z. , 2004).. Por el contrario un estudio realizado por Cesany y colaboradores no 
encontraron asociación significativa entre la exposición al cadmio y el riesgo de hendiduras 
orofaciales(Cesaný, Sevcikova, & Raska, 1990). También se ha informado que hay un menor 
riesgo de paladar hendido en las mujeres embarazadas que consumieron suplementos de 
hierro(A. E. Czeizel, Sárközi, & Wyszynski, 2003). Sin embargo, no se ha podido encontrar 
una asociación entre la concentración de hierro en el suero materno y el riesgo de labio y 
paladar hendido(R. A. Hozyasz K., Bulska E., Piwowar W., Podgurniak M. , 2004). 
6.3 Aspectos nutricionales en pacientes con labio y/o paladar hendido 
No existe duda que los pacientes pediátricos afectados con hendidura aislada de labio, 
hendidura aislada de paladar o hendidura de labio y paladar sindrómico o no sindrómico 
presentan alteraciones del sistema estomatognático, por ende dificultades en la alimentación, 
lo que trae consigo trastornos en el desarrollo corporal, bien sea porque esta condición sea 
causada por el defecto anatómico o por el desconocimiento de los padres o cuidadores acerca 
de las técnicas especiales de alimentación que estos pacientes requieren(Landsberger P., 
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2006). También es ampliamente conocido que la prevalencia de esta malformación 
cráneofacial afecta más a menudo a la población de los estratos socioeconómicos más 
bajos(Mondragón, 2014). Por otro lado, la malnutrición es una de las causas más importantes 
de tasas altas de morbilidad infantil de los niños en países en vía de desarrollo es por esto que 
el crecimiento de los niños se considera un indicador útil para la valoración del estado 
nutricional y la antropometría es en la actualidad una técnica sencilla que sirve para evaluar 
este indicador(Bazzocchi et al., 2014). (Claire, 2010; Damiano et al., 2007; Hagberg, Larson, 
& Milerad, 1998; Jagomagi, Soots, & Saag, 2010; Wehby G., 2006) diversos estudios han 
señalado los trastornos del crecimiento y desarrollo que sufren los niños afectados por 
hendiduras bucofaciales. La concurrencia de enfermedades respiratorias y digestivas en estos 
pacientes figura entre las principales causas que conllevan a tal situación. Múltiples han sido 
los estudios publicados donde se ha analizado el estado nutricional en pacientes con 
hendiduras orofaciales y que han concluido que efectivamente estas malformaciones 
cráneofaciales tiene un impacto negativo sobre el estado de salud general y el estado 
nutricional de quienes las padecen(Avedian & Ruberg, 1980; Bowers et al., 1987; Duncan et 
al., 1983; Rudman et al., 1978).  Avedian & Ruberg en 1980 con el fin de cuantificar las 
dificultades de alimentación temprana, analizaron los registros de peso durante los primeros 
seis meses de vida de 37 bebés con paladar hendido aislado, en este estudio ninguna de las 
familias había recibido formación en problemas especiales de alimentación, encontraron que 
el peso al nacer promedio estaba en el percentil 30, pero al final de uno y dos meses de edad, 
la clasificación de peso promedio había caído al percentil 20, y no se recuperaron (percentil 
30) hasta el sexto mes(Avedian & Ruberg, 1980). Esto es apoyado por Duncan y 
colaboradores que 1983 publicaron su estudio, donde tomaron medidas de talla secuencial en 
pacientes con paladar hendido aislado y pacientes con labio y/o paladar hendido durante un 
periodo de 11 años, en 31 pacientes con paladar hendido aislado los percentiles de talla 
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tendieron a disminuir con la edad, ninguno de los niños mayores de 8 años no superaron el 
percentil 50  y las mediciones en 8 de los pacientes con paladar hendido aislado fueron 
consistentemente por debajo del percentil 5, mientras que de los 34 pacientes mayores de 4 
años con labio y/o paladar hendido, el 65% estuvo por debajo del 50 percentil, mientras que 
el 35% restante estuvo por arriba del percentil de talla 70(Duncan et al., 1983).  Rudman y 
colaboradores también están de acuerdo con lo anteriormente expuesto y en 1978 aparte de 
estudiar el crecimiento en pacientes con labio y/o paladar hendido también estudiaron el 
componente endocrino tanto en pacientes afectados como en pacientes sanos, los resultados 
de su investigación demostraron que los niños con LPH tienen aproximadamente 4 veces más 
a menudo estatura baja, y deficiencia de GH (Hormona de Crecimiento) cerca de 40 veces 
más a menudo, que los niños sin LPH, concluyeron además, que el aumento de prevalencia 
de deficiencia de GH puede provenir de la relación embriológica de adenohipófisis y 
ectodermo oral(Rudman et al., 1978).  Resultados similares obtuvieron Bowers y 
colaboradores quienes analizaron el crecimiento general corporal en los niños con hendiduras 
cráneofaciales, concluyendo que el crecimiento del cuerpo varía con las diferentes tipos de 
hendiduras(Bowers et al., 1987). Los niños con labio y paladar hendido unilateral y con 
paladar hendido aislado fueron significativamente más bajos de estatura que sus pares no 
afectados, los varones con estos defectos eran también más delgados de lo normal en base a 
los puntajes promedio de desviación estándar de los índices de masa corporal, indicaron 
además que la variación metabólica congénita contribuye al desarrollo de la hendidura 
orofacial y las influencias del desarrollo postnatal en ciertos tipos de hendiduras, en 
consecuencia, el tipo de hendidura es importante para el pronóstico de crecimiento, 
posiblemente porque las mismas hormonas que dirigen el crecimiento general del cuerpo 
también gobiernan la ontogenia de la cabeza y la cara(Bowers et al., 1987).  En un estudio 
realizado por Leth Jensen y colaboradores en 1988, analizaron el desarrollo somático 
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posnatal y encontraron retraso en pacientes con labio y/o paladar hendido y paladar hendido 
aislado, las diferencias tanto en talla y peso fue significativa a los 22 meses de edad, en 
comparación con el grupo control, teniendo en cuenta que los valores de nacimiento fueron 
normales o ligeramente reducidos, dedujeron que este desfase desde el nacimiento hasta 9 
semanas y, aún más, de 9 semanas en 22 meses pudo ser debido a problemas tempranos de 
alimentación, infecciones recurrentes de las vías respiratorias superiores, y los 
procedimientos quirúrgicos(B Leth Jensen, Sven Kreiborg, Erik Dahl, & Poul Fogh-
Andersen, 1988). En cuanto al peso a los 22 meses de edad los niños con  paladar hendido 
completo o labio hendido bilateral con paladar hendido completo habían caído 
significativamente por debajo de los controles(B Leth Jensen et al., 1988). Otro estudio más 
reciente, realizado por Lee y colaboradores en 1996 donde estudiaron el crecimiento en 83 
niños con labio y / o paladar hendido de edades 0-4 años, encontraron que los pacientes con 
labio y/o paladar hendido crecieron relativamente mal en la primera infancia, pero 
posteriormente se recuperaron, alcanzando tanto la talla y el peso esperado en el último 
seguimiento a la edad de 25,5 meses, sin embargo, el grupo de niños con hendiduras aisladas 
de paladar secundario mostraron la mayor parte crecimiento anormal, parece, sin embargo, 
que el tipo de hendidura tiene mayor influencia en la severidad de retraso del crecimiento(Lee 
et al., 1997). Cunningham y Jerome en 1997 estudiaron desde el nacimiento hasta los 10 años 
de edad los pacientes con labio hendido aislado, paladar hendido aislado y labio y/o paladar 
hendido los que demostraron una altura media por debajo de la media poblacional, estos 
datos sugieren que los niños con hendidura aislada manifiestan una tendencia intrínseca hacia 
la baja estatura. obtuvieron además que los pacientes varones presentan tasas de crecimiento 
superiores a la media, mientras que los pacientes femeninos mostraron tasas de crecimiento 
inferiores a la media(Michael L Cunningham & Jerome, 1997). Lipman y colaboradores 
evaluaron la estatura en los niños con hendidura orofacial, para determinar si esta población 
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está en riesgo de talla baja y si la falta de crecimiento es causada por una disfunción 
hipotálamo-pituitaria o si está relacionado con la edad, el sexo o tipo de fisura, los resultados 
de dicho estudio fue que los niños con hendidura orofacial tenían significativamente más la 
falta de crecimiento que la población general(Lipman, Rezvani, Mitra, & Mastropieri, 1999). 
Otro aspecto que cobra importancia en esta temática es la aceptación que tienen las madres 
de niños con labio y/o paladar hendido al momento de darle la lactancia a sus niños, para esto 
Gopinath & Muda en 2005 publicaron un estudio de casos y controles donde investigaron la 
práctica de la lactancia desde el nacimiento hasta el mes 24 en pacientes normales y con labio 
y/o paladar hendido, el 100% de las madres de los niños normales mostraron una actitud 
positiva con la lactancia, mientras que sólo el 76,5% de las madres con bebés con labio y/o 
paladar hendido tuvo una actitud positiva, aunque el 88,2% de las madres con bebés con labio 
y/o paladar hendido trataron de dar el pecho, solamente el 40% de ellas tuvieron éxito. A los 
6 meses les tomaron la talla a los pacientes con LPH y notaron que estaban por debajo de la 
curva de crecimiento de talla que los lactantes normales, pero no había ninguna diferencia en 
los otros parámetros de crecimiento como el peso y el perímetro cefálico, concluyeron que la 
tasa de crecimiento de talla en niños con labio y/o paladar hendido, fue más lenta que en los 
niños normales, por esto la altura puede ser usada para monitorear crecimiento en niños con 
LPH(Gopinath & Muda, 2005).  La habilidad para alimentarse que tienen los pacientes con 
labio y/o paladar hendido es otro aspecto importante que se debe tener en cuenta, por esto 
Reid y colaboradores en 2006, publicaron un estudio donde analizaron la evolución natural de 
las habilidades de alimentación en los bebés con hendiduras e identificaron factores de riesgo 
y factores predictivos de mala alimentación, analizaron 62 bebés con hendiduras a las 2 
semanas, 3 meses, y 14 meses de edad, en este estudio evaluaron la capacidad de 
alimentación, la función motora oral y la eficiencia en la alimentación, los resultados 
revelaron que la mala alimentación disminuyó pero no fue concluyente durante los 14 meses 
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de investigación(Reid, Kilpatrick, & Reilly, 2006). Desde una prevalencia inicial de 32% en 
los recién nacidos, la frecuencia reducía al 19% en los lactantes (niños de 3 meses de edad) y 
15% en los niños pequeños (14 meses de edad)(Reid et al., 2006). Un estudio similar fue 
llevado a cabo en 2007 por los mismos autores donde se incluyeron niños que aparte de tener 
labio y/o paladar hendido padecían también otros síndromes y/o anomalías adicionales como 
secuencia de Pierre Robin, holoprosencefalia lobar, síndrome de Van der Woude, 
malformaciones en la línea media y Síndrome de Stickler, midieron la succión, compresión, y 
otros parámetros de succión durante la alimentación con biberón y se compararon para 
determinar si variaban con la hendidura o capacidad de alimentación, examinaron 42 niños, 8 
con labio hendido aislado, 22 con paladar hendido aislado y 10 con labio y/o paladar hendido, 
obtuvieron resultados similares al estudio anterior, puesto que todos los bebés con labio 
hendido aislado y uno con labio y/o paladar hendido demostraron succión adecuada, 13 de los 
22 bebés con paladar hendido aislado demostraron succión pero sólo 3 mantuvieron 
regularmente los cambios de presión en el tiempo. Se encontraron amplias diferencias de 
aspiración y compresión entre los grupos y se asociaron a la condición de la hendidura, los 
niños con labio hendido aislado y paladar hendido aislado generaron amplitudes similares de  
compresión, esto fue mayor que sus contrapartes con labio y/o paladar hendido(Reid J. B., 
2007).  Un publicación donde se analizaron las diferencias en la restricción del crecimiento 
basada en el sexo entre niños con labio hendido aislado, paladar hendido aislado y labio con 
paladar hendido fue realizada en 2005 por Montagnoli y colaboradores, concluyeron que los 
pacientes con labio hendido aislado mostraron menos deterioro de peso y talla en 
comparación con el grupo con paladar hendido aislado y labio con paladar hendido, 
concluyeron además que la alteración en el peso y la talla fueron más severas en los niños 
con paladar hendido aislado y labio con paladar hendido y se puede atribuir principalmente a 
dificultades de alimentación en comparación con el grupo con labio hendido 
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aislado(Montagnoli, Barbieri, Bettiol, Marques, & Souza, 2005). Otros investigadores 
afirman que la presencia de labio y/o paladar hendido no tiene ningún impacto negativo sobre 
el crecimiento ni el estado nutricional de los pacientes con esta anomalía cráneofacial, tal es 
el caso de Ranalli y colaboradores que en 1975 hicieron un estudio para determinar si la 
severidad de la hendidura y el sexo afectaban significativamente la talla y el peso, 
encontraron que la severidad del tipo hendidura no es significativa, mientras que el sexo en 
relación con el tipo de hendidura fue significativa en varios casos, también encontraron que 
los niños con hendiduras no son consistentemente más bajos de peso ni de talla que la norma, 
reportaron además  que existe un período de latencia temprana, pero en tres años los niños 
con hendidura lograron ponerse a la norma e igualdad de crecimiento, pareciendo así a 
cumplir con el concepto de recuperación del crecimiento(Ranalli D.N., 1975). Barakati y 
colaboradores están de acuerdo con lo anteriormente expuesto ya que en 2002 hicieron un 
estudio para determinar si el tipo de fisura tenía influencia en la consecución de crecimiento 
de los pacientes afectados, para este fin midieron el perímetro cefálico, la talla y el peso de 
los pacientes con labio y/o paladar hendido y los compararon con pacientes sin hendidura, 
estos autores hallaron diferencia significativa entre ambos grupos, tampoco reportaron 
diferencia significativa entre la talla y el peso de los pacientes con labio y/o paladar hendido 
frente a la de la población normal y concluyeron que se puede esperar normalidad en la talla, 
peso y perímetro cefálico en los niños con hendidura de labio con o sin fisura del 
paladar(Barakati S. F., 2002). Otro estudio que dio resultados similares, fue el publicado en 
2010 por Jiad & Levard donde evaluaron el crecimiento durante los dos primeros años de 
vida en recién nacidos después de la reparación neonatal de labio y paladar hendido 
unilateral, obtuvieron mediciones del peso y la talla al nacer, a los 6, 12, 18 y 24 meses de 
edad y los datos relacionados con la alimentación, los autores reportaron dificultades en la 
alimentación en niños con labio y/o paladar hendido, sin embargo, el crecimiento en los niños 
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con labio y paladar hendido unilateral no sindrómico después de la reparación neonatal de 
labio y paladar es idéntico a los valores de la curva de referencia(Jiad N. M., 2010). 
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9. Resultados 
Cuando se evaluó el componente sociodemográfico de los 60 pacientes estudiados, 
51(85%) de estrato #1 (gráfico 1), n=6(10%) de estrato #2 y  n=3 (5%) eran de estrato #3, en 
cuanto al tipo de afiliación al sistema general de seguridad social: n=5(8,3%) pertenecían al 
régimen contributivo, y la mayor cantidad n= 55(91,7%) al régimen subsidiado (gráfico 2). 
Cuando se cruzaron los datos estrato socioeconómico Vs tipo de afiliación al sistema general 
de seguridad social encontramos que los pacientes que pertenecen al estrato #1 n=48 (80%) 
pertenecen al régimen subsidiado y n=3 (5%) al régimen contributivo; por otro lado los 
pacientes de estrato #2 n=6 (10%) son del régimen subsidiado y finalmente los pacientes de 
estrato #3 n=1 (1,7%) pertenece al régimen subsidiado y n=2 (3,3%) al régimen 
contributivo(gráfico 3). 
 
 
Grafico 1. Distribución de la muestra en los estratos socioeconómicos n=3 
estrato #3, n=6 estrato #2 y 51 de estrato #1 
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Grafico 3 
Grafico 2. Distribución de la muestra según el tipo de afiliación al sistema 
general de seguridad social n= 5 régimen contributivo y n= 55 régimen 
subsidiado. 
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Cuando se analizaron los diagnósticos nutricionales de los 60 pacientes, la prueba 
estadística realizada mostró que en el primer momento (a los 3 meses) n=44 (73,3%) 
pacientes no mostraron desnutrición, n=9 (15%) mostraron desnutrición leve y n=7 (11,7%) 
mostraron desnutrición moderada (gráfico 4). Mientras que en el segundo momento (a los 6 
meses) n=44 (73,3%) pacientes mostraron estado nutricional normal, n=10 (16,7%) 
mostraron desnutrición leve,  n=5 (8,3%) mostraron desnutrición moderada y n=1 (1,7%) 
mostraron desnutrición severa, lo que nos indica que en el segundo momento el diagnóstico 
nutricional leve aumentó en un 17%(n=10), y el  moderado disminuyó a 8,3%(n=5)       
 
 
 
 
Gráfico 3. Cruce de variables estrato 
socioeconómico Vs tipo de afiliación al sistema 
general de seguridad social. El gráfico muestra 
que de los pacientes de estrato #1 n=48 
pertenecen al régimen subsidiado y n=3 al 
régimen contributivo; los pacientes del estrato #2 
todos (n=6) pertenecen al régimen subsidiado y de 
los pacientes de estrato #3 n=1 es del régimen 
subsidiado y n=2 del régimen contributivo. 
Gráfico 4. Muestra el estado nutricional en el primer momento (a los 3 meses): 44 
pacientes no mostraron desnutrición, 9 mostraron desnutrición leve y 7 desnutrición 
moderada.   
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Cuando se comparó la valoración nutricional de los pacientes con labio y/o paladar 
hendido, y los pacientes sanos en el primer momento (gráfico 6) se observó una desnutrición 
mayor en los pacientes que presentan el diagnóstico. Tabla 1. Ambos grupos de pacientes 
mostraron similitud en cuanto a los diagnósticos nutricionales puesto, que en el grupo de los 
pacientes sanos n=24 (40%) no mostraron desnutrición, n=4 (6.6%) mostraron desnutrición 
leve y n= 2 (3.3%) desnutrición moderada. Por otra parte, de los pacientes con diagnóstico de 
labio y/o paladar hendido n=20 (33.3%) mostraron estado nutricional normal, n=5 (8.3%) 
mostraron desnutrición leve y la misma cantidad desnutrición moderada. 
Gráfico 5. Muestra el estado nutricional en el segundo momento (a los 6 meses): 44 
pacientes no mostraron desnutrición, 10 mostraron desnutrición leve, 5 desnutrición 
moderada y 1 desnutrición severa   
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Grafico 6 
 
 
 
Tabla 2.  
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Condición Del Niño * Diagnostico Nutricional primer momento 
   Diagnostico Nutricional 
primer momento 
Total 
Moderado Leve normal 
Condición 
Del Niño 
Paciente 
con DX. 
L y/o 
PH 
Recuento 5 5 20 30 
% del 
total 
8,3% 8,3
% 
33,3% 50,0
% 
Paciente 
Sano 
Recuento 2 4 24 30 
% del 
total 
3.33% 6,7
% 
40,0% 50,0
% 
Total Recuento 7 9 44 60 
% del 
total 
9.2% 15,0
% 
73,3% 100,0
% 
 
Con un nivel de confianza del 95% y dos 2 grados de libertad el chi 2 =1,760 sugiere que 
no hay significancia estadística entre el estado nutricional y la condición de tener labio y/o 
paladar hendido, igualmente con un P valor (p=0,415) sugiere que no existe probable 
asociación entre el estado nutricional y la condición del diagnóstico en el primer momento (3 
meses).  
Cuando se comparó el estado nutricional de los pacientes con labio y/o paladar hendido, 
Vs los pacientes sanos en el segundo momento (gráfico 7) se observó que de los pacientes 
sanos tuvieron homogeneidad en cuanto a sus estado nutricional porque en su gran mayoría 
n=29 (48.3%) tenían un estado nutricional normal, mientras que sólo n=1 (1.6%) presentó 
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desnutrición moderada. En contraste, los pacientes con labio y/o paladar hendido mostraron 
heterogeneidad en cuanto a su estado nutricional, ya que, sólo n=15 (25%) tuvieron estado 
nutricional normal, n=10 (16.6%) presentaron desnutrición leve, n=4 (6.6%)  una 
desnutrición moderada y una pequeña parte n=1 (1.6%) mostro desnutrición severa. Tabla 2. 
 
 
 
 
 
Gráfico 7 
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Tabla 3.  
Condición Del Niño * Diagnostico Nutricional segundo momento 
  Diagnostico Nutricional segundo  
momento 
Total 
Severo Moderado Leve Normal 
Condición 
Del Niño 
Paciente 
con DX. 
L y/o PH 
Recuento 1 4 10 15 30 
% del 
total 
1.6% 6,6% 16,6% 25% 50,0% 
Paciente 
Sano 
Recuento   1 29 30 
% del 
total 
  1,6% 48,3% 50,0% 
Total Recuento 1 4 11 44 60 
% del 
total 
 9.2% 15,0% 73,3% 100,0% 
 
La prueba demostró que hubo una probable asociación estadística en el segundo momento 
entre el estado nutricional y la condición de tener labio y/o paladar hendido. Con una 
confianza del 95% y 14 grados de libertad, la prueba demuestra que hay significancia 
estadística entre los diagnósticos de labio y/o paladar hendido y el diagnostico nutricional  en 
el segundo momento con un P valor (p=0.05) sugiere probable asociación.      
En cuanto a la distribución de los pacientes con labio y/o paladar hendido, el análisis 
demostró que de los 30 pacientes con diagnóstico de labio y/o paladar hendido n=1 (1.7%) 
paciente fue diagnosticado con labio hendido unilateral derecho (LHUD), n=2 (3.3%) con 
labio hendido bilateral (LHB), n=10 (16.7%)  labio hendido bilateral con paladar hendido 
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completo (LHBPHC), n=5 (8.3%) labio hendido unilateral derecho con paladar hendido 
completo (LHUDPHC), n=1 (1.7%) labio hendido unilateral izquierdo (LHUI), n=4 (6.7%) 
labio hendido unilateral izquierdo con paladar hendido completo (LHUIPHC) y n=7 (11.7%) 
con paladar hendido aislado (PHA) 
Tabla 4.       
 
Distribución de pacientes sanos y con dx de labio y/o paladar hendido 
  Diagnóstico de labio y/o paladar hendido   
  LHU
D 
LHB LHB
PHC 
LHUD
PHC 
LH
UI 
LHUIP
HC 
PHA N/A TOT
AL 
Pte. 
Lph 
Recuento 1 2 10 5 1 4 7 0 30 
% total 1.7% 3.3% 16.7
% 
8.3% 1.7
% 
6.7% 11.7
% 
0.0% 50% 
Pte. 
Sano 
Recuento 0 0 0 0 0 0 0 30 30 
% total 0.0% 0.0% 0.0
% 
0.0% 0.0
% 
0.0% 0.0% 50% 50% 
Total Recuento 1 2 10 5 1 4 7 30 60% 
% 
total 
1.7% 3.3% 16.7
% 
8.3% 1.7
% 
6.7% 11.7
% 
50% 100
% 
 
Al momento de analizar el cruce de variables entre el diagnóstico nutricional y el 
diagnóstico de la hendidura en el primer momento (tabla 4), el análisis estadístico demostró 
que de los 30 pacientes con diagnóstico de labio y/o paladar hendido n=10 (16.7%) tuvieron 
algún tipo de desnutrición (n=5 presentaron desnutrición leve y la misma cantidad de 
pacientes desnutrición moderada), mientras que de los 30 pacientes sin diagnóstico de 
labio y/o paladar hendido sólo n=6 presentaron desnutrición (n=4 desnutrición leve y n=2 
desnutrición moderada). Con un nivel de confianza del 95% y 14 grados de libertad hay 
significancia estadística entre los diferentes diagnósticos de labio y/o paladar hendido y el 
diagnóstico nutricional  en el primer momento con un P valor  p=0.05 sugiere probable 
asociación.    
Tabla 5. 
Diagnóstico nutricional y de Labio y Paladar Hendido (3 meses) 
  Diagnóstico Nutricional  
Dx LPH  Leve Moderado Normal Total 
LHUD Recuento 0 0 1 1 
% Total 0.0% 0.0% 1.7% 1.7% 
LHB Recuento 0 0 2 2 
% Tota 0.0% 0.0% 3.3% 3.3% 
LHBPHC Recuento 3 5 2 10 
% Tota 5.0% 8.3% 3.3% 16.7% 
LHUDPHC Recuento 1 0 4 5 
% Tota 1.7% 0.0% 6.7% 8.3% 
LHUI Recuento 0 0 1 1 
% Tota 0.0% 0.0% 1.7% 1.7% 
LHUIPHC Recuento 0 0 4 4 
% Tota 0.0% 0.0% 6.7% 6.7% 
PHA Recuento 1 0 6 7 
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Cuando se hizo el análisis de las mismas variables en el segundo momento (tabla 5), el 
análisis estadístico demostró que de los 30 pacientes con diagnóstico de labio y/o paladar 
hendido n=15 tenían buen estado nutricional (25.0%) y la otra mitad tuvieron algún tipo de 
desnutrición (n=10 presentaron desnutrición leve, n=4 desnutrición moderada y n=1 
desnutrición severa), mientras que de los 30 pacientes sin diagnóstico de labio y/o paladar 
hendido sólo n=1 presentó desnutrición (n=1 desnutrición moderada), los demás pacientes 
pertenecientes a este grupo n=29 tenían estado nutricional normal. En el segundo momento 
con un nivel de confianza del 95%, 21 grados de libertad, chi2 11,59 y un P valor p=0,11. La 
prueba demuestra que hay significancia estadística entre los diferentes diagnósticos de labio 
y/o paladar hendido y el estado nutricional, sugiere una probable asociación. 
Tabla 5. 
 Diagnóstico nutricional y de Labio y Paladar Hendido (6 meses) 
  Diagnóstico Nutricional   
Dx LPH  Leve Moderado Normal Severo Total 
LHUD Recuento 1 0 0 0 1 
% Total 1.7% 0.0% 0.0% 0.0% 1,7% 
% Tota 1.7% 0.0% 10% 11.7% 
SANO Recuento 4 2 24 30 
% Tota 6.7% 3.3% 40% 50% 
TOTAL Recuento 9 7 44 60 
% Tota 15.0% 11.7% 73.3% 100% 
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LHB Recuento 0 0 2 0 2 
% Tota 0.0% 0.0% 3.3% 0.0% 3,3% 
LHBPHC Recuento 5 2 2 1 10 
% Tota 8.3% 3.3% 3.3% 1.7% 16.7% 
LHUDPHC Recuento 0 1 4 0 5 
% Tota 0.0% 1.7% 6.7% 0.0% 8.3% 
LHUI Recuento 0 0 1 0 1 
% Tota 0.0% 0.0% 1.7% 0.0% 1.7% 
LHUIPHC Recuento 1 1 2 0 4 
% Tota 1.7% 1.7% 3.3% 0.0% 6.7% 
PHA Recuento 3 0 4 0 7 
% Tota 5.0% 0.0% 6.7% 0.0% 11.7% 
SANO Recuento 0 1 29 0 30 
% Tota 0.0% 1.7% 48.3% 0.0% 50% 
TOTAL Recuento 10 5 44 1 60 
% Tota 16.7% 8.3% 73.3% 1.7% 100% 
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10. Discusión 
La presencia de malformaciones congénitas que afectan el complejo estomatognático 
como el labio y/o paladar hendido tiene un impacto negativo sobre el estado nutricional de 
los pacientes afectados. Por otro lado, también se podría esperar que mientras más severo el 
diagnostico de labio y/o paladar hendido, más se vea afectada la nutrición del paciente. Este 
hecho se observó en el presente estudio donde a los 3 y a los 6 meses de edad se analizó la 
estatura y el peso para determinar el estado nutricional de pacientes sanos y pacientes con 
labio y/o paladar hendido.  La prueba estadística Chi cuadrado de Pearson aplicada para este 
estudio demostró que a los 3 meses no hubo asociación entre el diagnostico de labio y/o 
paladar hendido y la posibilidad de tener algún tipo de desnutrición, datos contradictorios 
arrojó la misma prueba, aplicada a los 6 meses, la cual demostró una probable asociación 
entre estas dos variables. Además demostró que hay relación entre el primer y el segundo 
momento en cuanto al estado nutricional, pero esto no se relaciona con el diagnostico de labio 
y/o paladar hendido. También demostró una asociación fuerte y directa a los 3 y 6 meses 
entre los diferentes diagnósticos de labio y/o paladar hendido y el estado nutricional.  Datos 
similares obtuvieron Avedian & Ruberg que analizaron los registros de peso durante los 
primeros seis meses de vida de 37 bebés con paladar hendido aislado  y encontraron que el 
peso promedio al nacer estaba dentro de los rangos de normalidad, pero al final de uno y dos 
meses de edad el peso promedio había disminuido, y no se recuperaron hasta el sexto mes 
(Avedian & Ruberg, 1980), de igual manera, Duncan y colaboradores tomaron medidas de 
talla en pacientes con paladar hendido aislado y pacientes con labio y/o paladar hendido, 
concluyeron que en 31 pacientes con paladar hendido aislado los percentiles de talla 
tendieron a disminuir con la edad (Duncan et al., 1983). Rudman y colaboradores también 
apoyan esta hipótesis, ya que aparte de estudiar el crecimiento en pacientes con labio y/o 
paladar hendido también estudiaron el componente endocrino. Esta investigación demostró 
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que los niños con labio y paladar hendido tienen aproximadamente 4 veces más  estatura baja 
y deficiencia de GH (Hormona de Crecimiento), concluyendo además, que el aumento de 
prevalencia de deficiencia de GH puede provenir de la relación embriológica de 
adenohipófisis y ectodermo oral (Rudman et al., 1978).  En contraposición, otros 
investigadores afirman que la presencia de labio y/o paladar hendido no tiene ningún efecto 
negativo sobre el crecimiento ni el estado nutricional. Tal es el caso de Ranalli y 
colaboradores que en 1975 hicieron un estudio para determinar si la severidad de la hendidura 
afectaba significativamente la talla y el peso. En este estudio se evidenció que los niños con 
hendiduras no presentan niveles más bajos de peso y talla que los niños sin esta 
malformación (Ranalli D.N., 1975).Otros autores como Barakati y colaboradores 
concluyeron que se puede esperar normalidad en la talla, peso y perímetro cefálico en los 
niños con hendidura de labio con o sin fisura del paladar (Barakati S. F., 2002). Jiad & 
Levard publicaron resultados similares. Estos autores evaluaron el crecimiento durante los 
dos primeros años de vida en recién nacidos y obtuvieron mediciones del peso y  talla al 
nacer, a los 6, 12, 18 y 24 meses de edad,  concluyendo que el crecimiento en los niños con 
labio y paladar hendido unilateral no sindrómico después de la reparación neonatal de labio y 
paladar es idéntico a los valores de la curva de referencia. En el presente estudio encontramos 
además que el tipo más común de hendidura bucofacial está representada por labio hendido 
bilateral con paladar hendido completo (16.7%), seguido del paladar hendido completo 
(11.7%) estos datos coinciden con los reportados por Giraldo y Mesa en 1996 quienes 
después de revisar 370 historias clínicas de pacientes que fueron sometidos a cirugía para 
corregir hendidura de labio y/o paladar encontraron que el labio hendido bilateral con paladar 
hendido completo fue la hendidura más frecuente (Giraldo Fernández M.P., 1996). Por el 
contrario, Kumar y colaboradores en 1991 realizaron un estudio donde analizaron la 
frecuencia de hendiduras bucofaciales y encontraron que el labio y paladar hendido unilateral 
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tuvo una mayor frecuencia que el labio y paladar hendido bilateral(Kumar P., 1991), la 
misma investigación demostró que los varones presentaron con más frecuencia labio hendido 
aislado y labio y paladar hendido unilateral que las niñas. Sin embargo, no podemos dar datos 
acerca de la distribución entre el sexo y el tipo de tipo de hendidura porque no se realizó ese 
análisis en el presente estudio. Además, posiblemente esta discrepancia se deba al tamaño de 
la muestra empleada en este estudio la cual fue relativamente menor respecto a los estudios 
antes nombrados.   Respecto al componente sociodemográfico, del total de la muestra 
estudiada el 85% perteneció al estrato 1, el 10% al estrato 2 y el 5% al estrato 3, lo que 
demuestra que el estrato socioeconómico 1 fue el que concentró la mayor parte de la muestra 
y esto nos indica que esta malformación tiene una mayor prevalencia en los niveles más bajos 
de la escala socioeconómica, este hecho es apoyado por  Mondragón y colaboradores quienes 
en su investigación publicada en 2014, informaron que el estrato 1 tuvo una frecuencia del 
56%  (Mondragón, 2014). Posiblemente esto se deba a que las gestantes de los estratos 
socioeconómicos más bajos no logran mantener una dieta balanceada ni tampoco consumen 
suplementos vitamínicos durante la gestación, teniendo en cuenta que la falta de consumo de 
algunas vitaminas como ácido fólico durante el embarazo es un factor de riesgo importante 
para la aparición de labio y/o paladar hendido (Nyarko K., 2013). Adicionalmente, estas 
comunidades están más expuestas a factores ambientales que se ha demostrado pueden 
favorecer la aparición  de estas malformaciones. De los pacientes con labio y/o paladar 
hendido todos habían recibido al menos una cirugía correctiva, de lo anterior podemos inferir 
que actualmente en el distrito de Cartagena se cuenta con un adecuado sistema para la 
detección y atención para los pacientes con esta malformación. En conclusión, los niños que 
nacieron con algún tipo de hendidura fueron más propensos a la desnutrición en comparación 
con los niños sanos, esto se debe a dificultades de alimentación. 
11. Conclusiones 
54 
 
Después del desarrollo de esta investigación se pudo llegar a las siguientes conclusiones: 
 La mayor tasa de prevalencia para los pacientes estudiados con labio y/o paladar 
hendido fueron aquellos pertenecientes al estrato 1. 
 A los 3 meses no hubo asociación entre el diagnostico de labio y /o paladar hendido y 
la posibilidad de algún tipo de desnutrición, por el contrario a los 6 meses la prueba 
mostro asociación entre estas dos variables. 
 Hubo una asociación directa a los 3 y a los 6 meses entre el tipo de hendidura 
bucofacial y la presencia de algún tipo de desnutrición. 
 Hubo asociación entre la condición diagnóstica del paciente con el estrato 
socioeconómico y el tipo de afiliación al sistema general de seguridad social en salud. 
 La presencia de labio y/o paladar hendido puede tener consecuencias negativas en el 
estado nutricional de los pacientes con esta malformación   
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